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оперативних втрÀчань вмісці попередньої операції, інтраопераційно сі³ся післяопераційний ³елоїдний та




апоптозÀ приноблювані на тлі посиленої проліферації епідермоцитів,що приводить до йоо іпертрофії.
ЗбільшенийвмістнеативноореÀлятораапоптозÀBcl-2,щонедозволяєFas-індÀ³ованим³ератиноцитам







толоічних, іпертрофічних або ³елоїдних, я³і
ви³ли³аютьестетичні іфÀн³ціональніпорÀшен-
ня.ДоформÀванняподібноородÀрÀбцівпри-
зводить зміна нормальноо перебіÀ процесÀ
заоєння рани [1]. Апоптоз є морфолоічним
проявомреалізаціївнÀтрішньо³літинноїпрора-
ми самознищення ³літини і відрізняється від
інших відомихформ заибелі ³літини висо³ою
оранізацією і чіт³істюмоле³Àлярноо ³ас³адÀ
реа³цій[2].АпоптозвідіраєважливÀролья³в
патоенезіш³ірниххвороб,та³івпідтримціо-













Матеріал і методи дослідження. Нами
вивчено 35 пацієнтів хірÀрічноо відділення
Кримсь³оо реіональноо Àправління ³лінічної








відразÀж після операції.Матеріал заливали в
парафін і з них виотовляли серійні зрізи тов-
щиною5-6м³м.ПроліферативнÀа³тивність³літин
епідермісÀ і дерми іпертрофічних і ³елоїдних
рÀбців вивчали за допомооюмоно³лональних
антитілKi-67(MIB-1),я³іідентифі³Àютьядерний
антиен,присÀтнійÀбільшостіпроліферативних








ли моно³лональні антитіла до Fas-рецепторів
(CD95/Apo1) і Bcl-2. ГоловнÀ роль в розвит³À
апоптозÀвідіраєта³званий"ди³ий"("wild")тип





фінових зрізах патолоічних рÀбців з ви³орис-
таннямвідповіднихпервиннихантитілKi-67,CD
95/Apo1,Bcl-2 іp53(DAKO) ісистемивізÀалі-
зації LSAB (Labelled Streptavidin-Biotin). Ядра
дофарбовÀвалиемато³силіном.Тепловедемас-
³Àвання антиенів проводили вмі³рохвильовій
печіSamsungМ1915NRприфі³сованійпотÀж-
ності800Втпротяом2хвилин.Інде³спроліфе-
рації і апоптозÀ вивчалина40випад³ововиб-
ранихполяхзорÀмі³рос³опаістолоічнихзрізів
при збільшенні х1350 після підрахÀн³À 1000

















сенсори, я³і реаÀють на пош³одженняДНК і
запÀс³ають³ас³адреа³цій,щозрештоюслÀжить




тивований р53 а³тивÀє е³спресію біл³а Вах і
приноблюєе³спресіюBcl-2[7].Уздоровійш³ірі
р53невиявляється[8].Біло³р53зÀстрічається
в епідермісі іпертрофічних рÀбців в 46+0,01













аміно³ислотних залиш³ів Àтворюють домен
смерті(DD),я³ийзалÀчаєтьсядобіло³-біл³ової
взаємодіїзбіл³амицитоплазми,енерÀючиси-
нал смерті. Ген Fas À людини ло³алізований в
довомÀплечі10-їхромосомиіс³ладаєтьсяз9
е³зонів. Взаємодія Fas з FAS-L (ліанд) або з








нÀється ³аспазами, є Bcl-2 [6].Шляхом зміни
транс³рипціїпромітотичнихенівBcl-2підтримÀє
³літинний ріст і ÀтрÀднює входження ³літин в
³літинний ци³л [8, 11]. Він позитивно впливає
на транс³рипцію енів антиапоптичних біл³ів і
одночасноінібÀєе³спресіюбіл³івтипÀВахіВН















засобом для лі³Àвання іпертрофії епідермісÀ
іпертрофічнихрÀбців.








в сÀдинах і між ³олаеновими воло³нами зони
зростання.Можливо,цепроліферÀвальні³літи-
ни сÀдин, я³і поповнюють попÀляціюфіброб-
ластів[14].
Встановлено,що в епідермісімолодих ³е-
лоїднихрÀбцівбіло³р53е³спресÀєтьсявепідер-
моцитахпарост³овоошарÀ.На100епітеліоцитів




















даними, інібітор апоптозÀ Bcl-2 присÀтній в
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³літинахпарост³овоошарÀепідермісÀмолодих
³елоїдних рÀбців.Міт³а ло³алізÀється в ядрах

























2. В епідермісі молодих ³елоїдних рÀбців,












рофічнихрÀбцівдопоможÀть в їх раннійдифе-
ренціальній діаностиці, що важливо для їх
лі³Àвання.Крімтоо,розÀмінняпатоенезÀфор-
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